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Sydämen magneettikuvaus (MRI) on vakiinnuttanut asemansa selvitettäessä sydämen toimintahäiri-
ön syytä ultraäänitutkimuksen rinnalla. MRI:n käyttö on viime vuosina oleellisesti lisääntynyt sydä-
men vajaatoiminnan tutkimisessa. Sydämen vajaatoimintaa on perinteisesti arvioitu käyttämällä 
vasemman kammion diastolista ja systolista tilavuutta ja ejektiofraktiota. Iskuvolyymin käyttö va-
semman kammion pumppausvajeen asteen määrityksessä on ollut vähäisempää. 
Tämän tutkimuksen tarkoituksena oli selvittää, mikä parametreista vasemman kammion ejektiofrak-
tio (LVEF), diastolinen iskuvolyymi (LVEDVI), systolinen iskuvolyymi (LVESVI) ja iskutilavuus 
(LVSVI) oli paras kuolleisuuden ennustaja. Tutkimuksessa selvitettiin myös parametrien korrelaati-
oita sekä normaaliarvot. 
Tutkimus suoritettiin käymällä läpi Kuopion yliopistollisessa sairaalassa (KYS) vuosina 2003–
2011tutkitut potilaat, joille oli suoritettu sydämen magneettikuvaus. Sydämen toimintaa kuvaavat 
tiedot potilaista kerättiin potilaiden MRI-lausunnoista PACS:sta. Potilaan elossaolo selvitettiin Mi-
randa-sairaskertomusjärjestelmästä. Läpikäydyistä potilaista valikoitiin ne, joilta oli mitattu kaikki 
tutkittavat parametrit, N = 791 (miehiä N = 498, 63,0 %). Potilaiden keski-ikä oli 48,9 vuotta ja iän 
keskihajonta 17,7 vuotta. Keskimääräinen seuranta-aika tutkimuksessa oli 2,48 ± 1,53 vuotta. Poti-
laista 28 (3,5 %) kuoli seuranta-aikana. 
Normaaliksi LVEF:n arvoksi saatiin 55 ± 6 %. Tutkimuksen mukaan magneettikuvauksella mitattu-
na matala ejektiofraktio ≤ 52 % (P = 0,005) heikentää potilaan ennustetta, HR = 3,38 (P = 0,008). 
LVEF korreloi kohtalaisesti LVEDVI:n kanssa (r = – 0,522, P = 0,000) ja voimakkaasti LVESVI:n 
kanssa (r = – 0,815, P = 0,000). Tutkimuksessa LVESVI:n normaaliarvoksi saatiin 34,5 ± 8,9 ml/m2 
ja LVEDVI:n 76,7 ± 16,2ml/m
2
. Tutkimuksen perusteella potilaan ennuste heikkenee suurilla va-
semman kammion tilavuuksien arvoilla, LVESVI:n ollessa ≥ 57,1 ml/m2 (P = 0,004), HR = 3,04 (P 
= 0,004) ja LVEDVI:n ollessa ≥ 103,1 ml/m2 (P = 0,004), HR = 2,80 (P = 0,007). LVSVI:n nor-
maaliarvoksi saatiin 42,3 ± 9,6 ml/m
2
. Ennuste huononi myös LVSVI:n ollessa ≤ 37,0 ml/m2 (P = 
0,005), HR = 2,97 (P = 0,007). LVSVI:n korrelaatio muiden mittausparametrien välillä oli vähäistä 
lukuun ottamatta LVEDVI:tä, jonka kanssa se korreloi huomattavasti (r = 0,683, P = 0,000). 
Tutkimuksen perusteella sydämen MRI-tutkimuksessa määritetyillä vasemman kammion toimintaa 
kuvaavilla parametreilla on huomattava ennustearvo. Matala LVEF ja korkeat LVESVI ja LVEDVI 
ovat parhaat arvioitaessa potilaalle ennustetta, mutta myös vasemman kammion poikkeuksellisen 
pieni koko lisää kuolleisuutta. 
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Heart failure is diagnosed by measuring left ventricular end-diastolic and end-systolic volumes, and 
left ventricular ejection fraction with echocardiography and single photon emission tomography 
(SPECT), and these measurements have proved to have prognostic value. Due to excellent visuali-
zation of left ventricular anatomy and three dimensional volume calculations cardiac magnetic res-
onance imaging has proved to provide more accurate left ventricular functional assessment as com-
pared to echocardiography or SPECT. However, the prognostic value of CMR derived left ventricu-
lar characteristics is poorly elucidated which was the object of the current study. 
Altogether 791 patients studied with cardiac MRI between 2003 to 2011 in Kuopio University Hos-
pital were included (mean age 48.9 years, 498 males 63.0 %). The follow-up was using mortality 
records of The Population Register Center of Finland. Left ventricular ejection fraction (LVEF), 
end diastolic volume index (LVEDVI), end systolic volume index (LVESVI), and stroke volume 
index (LVSVI) were analyzed by experienced radiologists as the part of the radiological report. 
Prognostic value was examined by investigating the association of each parameter with mortality in 
Kaplan-Mayer analysis. Multiple cut-offs for each parameter were tested and cut-off with highest 
risk difference between the groups, being statistically still significant (P < 0.05), were used in final 
analysis.  
The average follow-up time was 2.48 ± 1.53 years. 28 (3.5 %) patients died during the follow-up. 
The highest risk for mortality was associated with LVEF% ≤ 52% (HR = 3.4; P = 0.008). LVESVI 
≥ 57.1 ml/m2 (HR 3.0; P = 0.004), LVSVI ≤ 37.0 ml/m2 (HR = 3.0; P = 0.007) and LVEDVI ≥ 
103.1 ml/m
2
 (HR = 2.8; P = 0.007) were also associated with increased mortality risk.  
CMR derived left ventricular characteristics have prognostic value. Even mildly enlargened LV and 
mildly impaired LVEF% are associated with increased mortality emphasizing the clinical im-
portance of subtle cardiac abnormalities.  
Key words: mortality, prognosis, cardiac magnetic resonance imaging, left ventricular, left ventricu-
lar ejection fraction, left ventricular end diastolic volume, left ventricular end systolic volume, left 





EDV = eng. ”end diastolic volume”, kammion loppudiastolessa sisältämä verimäärä 
EF % = eng.”ejection fraction”, ejektiofraktio 
EKG = elekrtokardiogrammi 
ESV = eng. ”end systolic volume”, kammion loppusystolessa sisältämä verimäärä 
FID = eng. ”free inducation decay”, magneettikuvauksessa saatava vaihtovirtasignaali 
HR = eng. ”hazard ratio”, riskisuhde 
LVEDV = eng. ”left ventricular end diastolic volume”, vasemman kammion loppudiastolessa sisäl-
tämä verimäärä 
LVEDVI = eng.”left ventricular end diastolic volume index”, indeksoitu vasemman kammion 
diastolinen volyymi  
LVEF = eng.”left ventricular ejection fraction”, vasemman kammion ejektiofraktio 
LVESV = eng. ”left ventricular end systolic volume”, vasemman kammion loppusystolessa sisältä-
mä verimäärä 
LVEVSI = eng.”left ventricular end systolic volume index”, indeksoitu vasemman kammion systo-
linen volyymi 
LVSV= eng.”left ventricular stroke volume”, vasemman kammion iskuvolyymi 
LVSVI = eng.”left ventricular stroke volume index, indeksoitu vasemman kammion iskuvolyymi 
MRI = eng.”magnetic resonance imaging”, magneettikuvaus 
NMR = eng.”nuclear magnetic resonance”, ydinmagneettinen resonanssi 
SSFP = eng. ”steady-state free precession”, sydämen liikettä kuvattaessa käytetty MRI-sekvenssi 
T1 = pitkittäinen relaksaatioaika 
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Sydämen magneettikuvaus on vakiinnuttanut asemansa selvitettäessä sydämen toimintahäiriön syy-
tä ultraäänitutkimuksen rinnalla, ja sen hyödyistä on runsaasti tutkimusnäyttöä. Sydämen magneet-
tikuvaus on ultraääntä tarkempi erottelemaan sydänlihaksen sisäisten muutosten laajuutta ja syytä, 
koska MRI:n pehmytkudoskontrasti ja näkyvyys ovat ultraääntä paremmat. (Hundley ym. 2010) 
Magneettikuvaus on tarkka ja toistettavissa oleva kuvausmenetelmä sydämen eteisten ja kammioi-
den kokojen, toiminnan ja massan mittaamiseen. MRI:n käyttö on viime vuosina oleellisesti lisään-
tynyt sydämen vajaatoiminnan tutkimisessa. (Karamitsos ym. 2009)     
Sydämen vajaatoimintaa on perinteisesti arvioitu käyttämällä vasemman kammion diastolista ja 
systolista tilavuutta ja ejektiofraktiota, kun taas iskuvolyymin käyttö vasemman kammion pump-
pausvajeen asteen määrityksessä on ollut vähäisempää – mahdollisesti siksi, että sen mittaaminen 
on ollut epätarkkaa sydämen kaikukuvauksella (Heikkilä ym. 2000). Sydämen magneettitutkimuk-
sella mitatun ejektiofraktion suuruuden vaikutuksesta kuolleisuuteen on tehty tutkimuksia, ja selkeä 
yhteys alhaisen ejektiofraktion ja kuolleisuuden välillä on todettu aiemmin (Klem ym. 2011). 
Tämän tutkimuksen on tarkoitus selvittää  
1) vasemman kammion diastolisen ja systolisen volyymin potilaan koon mukaan in- 
deksoitujen arvojen, vasemman kammion ejektiofraktion ja vasemman kammion in-
deksoidun iskuvolyymin normaaliarvot  
2) parametrien assosiaatioita toisiinsa 








2. KIRJALLINEN OSUUS 
 
2. 1. Sydämen supistumiskykyä kuvaavat parametrit 
 
Jokaisen supistumisvaiheen aikana sydänlihas pumppaa annoksen verta ventriculus sinisteristä eli 
vasemmasta kammiosta aortaan ja venriculus dexteristä eli oikeasta kammiosta truncus pulmonalik-
seen. Tämä ventriculuksen eteenpäin pumppaama verimäärä (ml) on sydämen iskutilavuus (stroke 
volume (SV)). Iskutilavuus on diastolisen tilavuuden (EDV = end diastolic volume) ja systolisen 
tilavuuden (end systolic volume) erotus, SV = EDV-ESV, jos mitraaliläppä ja aorttaläppä eivät 
vuoda. (Katz 2006) 
 Kun tarkastellaan solutasolla, iskutilavuuden suuruuteen vaikuttaa se, miten tehokkaasti sydänlihas 
supistuu ja puristaa verta ulos sydämestä. Jos sydänlihassolut ovat vaurioituneet aiemmassa sy-
däninfarktissa tai esimerkiksi kardiomyopatian seurauksena, sydämen iskuvolyymi alentuu. Toisaal-
ta, koska iskuvolyymin säilyminen on elimistölle hyvin tärkeä, elimistö pyrkii kompensoimaan 
alentuneen supistumiskyvyn ja iskuvolyymin säilymisen kasvattamalla vasemman kammion kokoa. 
(Kupari ym. 2000)  
Normaali iskutilavuus on hieman yli puolet vasemman kammion diastolisesta tilavuudesta. Supistu-
vuusosuutta nimitetään ejektiofraktioksi (EF).  EF on siis sydämen iskutilavuuden suhde diastoli-
seen tilavuuteen. Se ilmaisee, kuinka suuri suhteellinen osa kammion diastolessa sisältämästä veri-
määrästä poistuu systolen aikana, EF = (EDV-ESV)/EDV = SV/EDV, ja näin ollen ilmaistaan pro-
senttiosuutena. Myös sitä käytetään kuvaamaan kammion supistumiskykyä. Ultraäänitutkimuksella 
määritetty normaali EF on > 50 %. Ejektiofraktioon vaikuttavat mm. kammion supistumisvireys, 
syketaajuus, esikuormitus eli supistumistapahtumaa edeltävä venytys sekä jälkikuormitus eli supis-
tumistapahtuman jälkeinen venytys. Ejektiofraktion alentumista käytetään kammion systolisen toi-






2.2. Sydämen vajaatoiminta 
 
Sekä iskuvolyymi että ejektiofraktio kuvaavat sydämen pumppausvoimaa. Sydämen pumppausky-
vyn heikkeneminen johtaa sydämen vajaatoimintaan ja sydämessä käynnistyy korvaavia mekanis-
meja, jotka pyrkivät palauttamaan sydämen normaalin toimintakyvyn. Niistä tärkeimpiä ovat sydä-
men rakenteen muutokset (remodeling), kuten vasemman kammion laajeneminen ja hypertrofia. 
Sydämen vajaatoimintaa kuvaavat pieni minuuttitilavuus, kohonnut sydämen täyttöpaine ja lisään-
tynyt ääreisverisuonten vastus. Taustalla voi olla sydämen heikentynyt supistuminen tai kyvyttö-
myys laajentua ja täyttyä diastolen aikana. Sen mukaan, kumpi mekanismeista on hallitseva, vajaa-
toiminta jaetaan systoliseen ja diastoliseen vajaatoimintaan. Sydämen vajaatoimintaa on perintei-
sesti arvioitu käyttämällä vasemman kammion diastolista ja systolista tilavuutta ja ejektiofraktiota, 
kun taas iskuvolyymin käyttö vasemman kammion pumppausvajeen asteen määrityksessä on ollut 
vähäisempää – mahdollisesti siksi, että sen mittaaminen on ollut epätarkkaa sydämen kaikukuvauk-
sella. (Kupari ym. 2000) 
 
2.2.1. Systolinen vajaatoiminta  
 
Systolisella vajaatoiminnalla tarkoitetaan sydämen heikentynyttä kykyä supistua systolen aikana.   
Yleisimmin systolinen vajaatoiminta on seurausta sydänlihassolujen tuhoutumisesta esimerkiksi 
infarktin seurauksena. Myös sydänlihassolujen poikkeava toiminta esimerkiksi soluissa olevan gee-
nivirheen seurauksena tai kroonisesti koholla oleva jälkikuorma voivat aiheuttaa heikentynyttä su-
pistuskykyä. Infarktiarven parantuessa normaali kammiolihas hypertrofioituu, mutta arpeen kohdis-
tuva kuormitus voi venyttää arpea. Vähitellen myös normaali sydänlihas voi venyttyä. Venytyksen 
seurauksena kammio suurenee, ejektiofraktio pienenee, seinämä voi ohentua ja kaiken kaikkiaan 
kammion systolinen toiminta huononee. Tämä ei kuitenkaan välttämättä merkitse iskuvolyymin 
pienentymistä, sillä kammion diastolinen tilavuus usein kasvaa, jolloin alhaisempikin ejektiofraktio 





2.2.2. Diastolinen vajaatoiminta  
 
Diastolisella vajaatoiminnalla tarkoitetaan häiriöitä sydämen toiminnassa diastolen aikana, jolloin 
kammio ei laajennu ja täyty normaalisti. Se johtuu relaksaatiohäiriöistä ja kammion elastisten omi-
naisuuksien puutteesta, jotka johtuvat usein lisääntyneestä kollageenista ja kasvaneesta myokar-
diumin massasta. Taustalla olevia sairauksia ovat esimerkiksi hypertensio, läppäviat ja sepelvalti-
motauti. Häiriöiden johdosta sydämen vasen kammio jäykistyy. Tämän seurauksena vasemman 
kammion diastolinen paine kasvaa suhteessa volyymiin. Diastolisessa vajaatoiminnassa iskuvolyy-
mi on usein pienentynyt ja ejektiofraktio on normaali. (Kivistö 2005) 
 
2.3. Yleistä sydämen magneettikuvauksesta 
 
Magneettikuvauksen perusta on ydinmagneettinen resonanssi (NMR). Magneettikuva muodostetaan 
FID-signaalista Fourier-käänteismuunnoksella. Erilaiset protonitiheydet ja relaksaatioajat (T1 ja T2) 
aiheuttavat magneettikuviin eri kudosten väliset kontrastierot. (Soimakallio ym. 2005) 
Magneettikuvaus on ideaalinen menetelmä sydämen kuvaukseen. Se on ultraääntä tarkempi erotte-
lemaan sydänlihaksen sisäisten muutosten laajuutta ja syytä, koska MRI:n pehmytkudoskontrasti ja 
näkyvyys ovat ultraääntä paremmat. Magneettikuvaukseen ei myöskään liity haitallista säteily-
rasitusta niin kuin esimerkiksi tietokonetomografiakuvaukseen. MRI:llä voidaan hyvin arvioida 
sekä perikardiumia ja myokardiumia että sydämen verisuonia.  Se on myös muita kuvausmenetel-
miä täsmällisempi menetelmä sydämen oikean puolen arviointiin. (Hundley ym. 2010) Toisaalta 
MRI-kuvaus voi olla altis teknisille artefaktoille mm. tahdistettaessa kuvia EKG-signaaliin, joka voi 
aiheuttaa vääristymiä sydämen mitattujen ja todellisten eri vaiheissa esiintyvien volyymien välille. 
Rajoituksista huolimatta on todettu, että magneettikuvaus on tarkka ja toistettavissa oleva kuvaus-
menetelmä sydämen eteisten ja kammioiden kokojen, toiminnan ja massan mittaamiseen. MRI:n 
käyttö on viime vuosina oleellisesti lisääntynyt sydämen vajaatoiminnan tutkimisessa. (Karamitsos 
ym. 2009) 
Sydämen magneettikuvaus tehdään EKG-tahditettuna ja hengityspidätyssarjoja käyttäen, jotta sydä-
men liikkeestä ja hengityksestä johtuvaa epätarkkuutta voitaisiin vähentää. Kaikki kuvat tulee ottaa 
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samasta hengitysvaiheesta, koska inspiriumin aikana systeeminen laskimopaluu oikeaan eteiseen 
kasvaa ja oikean kammion diastolinen volyymi on noin 20 % suurempi kuin vastaava arvo ekspi-
riumin aikana. EKG-tahdistuksen ansiosta sydämen tilavuusmuutoksia voidaan tarvittaessa tarkas-
tella aika-tilavuuskuvaajien avulla. Magneettikuvaus ei sovellu tutkimusmenetelmäksi potilaille, 
joilla on tahdistin, rytmihäiriöitä tai ahtaanpaikan kammo. (Kivistö 2005) Kuitenkin elintärkeissä 
indikaatioissa myös sydämen tahdistimen kanssa tehty kuvaus on mahdollinen (Hedman ym. 2012). 
 
Sydän kuvataan yleensä lyhyen akselin kuvilla apexista basikseen ja edelleen sydämen takaosiin 
niin, että leikkeet kattavat myös molemmat eteiset. Kaiken kaikkiaan kinekuvauksessa otetaan noin 
15 kappaletta senttimetrin paksuista leikettä. Käytetyin sekvenssi on SSFP (steady-state free preces-
sion) kinesekvenssi, jossa veri kuvautuu valkeaksi ja myokardium harmaaksi (ns. kirkas veri kuva-
us). (Hundley ym. 2010) Yleensä käytetään 1,5 teslan kuvauslaitteistoa (Prakken ym. 2008). 
  
2.4. Sydämen vasemman kammion kuvaus 
 
2.4.1. Vasemman kammion volyymien määritys MRI:llä  
 
Vasemman kammion volyymeja kuvattaessa hyödynnetään EKG-tahdistusta. EKG-tahdistuksen 
avulla kuvat saadaan kerättyä sydämen supistumisen rytmiin ajoitettuna ja voidaan määrittää loppu-
diastolinen tilavuus, LVEDV (left ventricular end diastolic volume), jolloin kammion tilavuus on 
suurimmillaan, ja loppusystolinen tilavuus, LVESV (left ventricular end systolic volume), jolloin 
kammion tilavuus pienimmällään. (Kivistö 2005) 
Vasemman kammion volyymejä selvitettäessä kammio kuvataan lyhyen akselin suunnassa vieri-
vierin leikkein mitaaliläppätasosta apeksiin.  Diastolista volyymiä määritettäessä mitraaliläppä on 
juuri sulkeutunut ja vasen kammio on suurimmillaan. Vasemman kammion endokardiumin äärivii-
vat jäljennetään kuva-analyysiohjelmassa visuaalista arviota käyttäen. Papillaarilihakset ja trabek-
kelit jätetään huomioimatta. Tämän takia ne lasketaan mukaan veren volyymiin, mikä siis hieman 
suurentaa volyymin arvoa. Endokardiumin ääriviivat muodostavat pehmeän ellipsoidimaisen linjan 
trabekkeleiden ja endokardiumin rajalle. Mitattaessa basaalisinta leikettä mitraaliläppätasolla täytyy 
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olla tarkka, koska basaalisimmassa leikkeessä täytyy endokardiumin ympärillä näkyä vähintään 
50 % ympäröivää myokardiumia, jotta leike ei tulisi eteisen puolelta. Vasemman kammion ulosvir-
tauskanavan kohdalla rajalinja kulkee aorttaläppää pitkin ja näin ulosvirtauskanava lasketaan siis 
mukaan vasemman kammion volyymiin, johon se kuuluukin. Systolinen volyymi määritetään sa-
malla menetelmällä, mutta tällöin vasen kammio on pienimmillään. (Prakken ym. 2008) 
Lopulliset vasemman kammion systolinen ja diastolinen tilavuus saadaan laskemalla yhteen leik-
keistä mitatut pinta-alat, jotka kerrotaan leikepaksuudella käyttäen Simpsonin sääntöä. LVEDV ja 
LVESV voidaan ilmaista indeksilukuina LVEDVI ja LVESVI, jolloin tilavuudet jaetaan kehon pin-
ta-alalla. Näin potilaan koon fysiologinen vaikutus sydämen kokoon voidaan huomioida. (Kivistö 
2005)  
 
2.4.2. Vasemman kammion iskuvolyymin ja ejektiofraktion määritys MRI:llä  
 
Vasemman kammion iskuvolyymi, LVSV (left ventricular stroke volume), voidaan määrittää saatu-
jen vasemman kammion tilavuusarvojen erotuksena. Tällöin diastolisesta tilavuudesta vähennetään 
systolinen tilavuus. Jakamalla iskuvolyymi edelleen vasemman kammion diastolisella tilavuudella 
saadaan selville vasemman kammion ejektiofraktio, LVEF (left ventricular ejection fraction). Ku-
vaus tehdään yleensä kevyessä inspirumissa hengityspidätyksen aikana. (Kivistö 2005) 
 
Vasemman kammion iskuvolyymi voidaan määrittää myös aortasta ns. faasikontrastikuvauksella. 
Tällöin selvitetään virtaus aortasta nopeuskoodattua sekvenssiä käyttäen. Siinä määritetään veren 
virtausnopeus kunakin sydämen syklin hetkenä. Kun kuvista lisäksi voidaan määrittää pinta-ala, 
jonka alueella virtaus tapahtuu, voidaan määrittää eteenpäin menevän veren volyymi. Kuvauksen 











Parametrien LVEF, LVEDVI, LVESVI ja LVSVI normaaliarvojen selvitykseen valikoitiin potilaat, 
joilla ei ollut perussairauksia ja joiden magneettikuvauslöydös oli normaali. Parametrien väliset 
korrelaatiot selvitettiin Pearsonin korrelaatiolla.  Korrelaatiokertoimet tulkittiin asteikolla |r | < 0,3 = 
merkityksetön, 0,3 ≤ |r| < 0,6 = kohtalainen, 0,6 ≤ |r| < 0,8 = huomattava, |r |≥ 0,8 = voimakas.  
Selviytymisanalyysiin käytettiin Kaplan-Meierin -menetelmä, riskisuhteita ja kuolleisuushistogram-
meja. Lisäksi tehtiin ROC-analyysi. Parametrien LVEDVI ja LVESVI verrattiin normaaliarvoisia 
potilaita -2SD-tasoisiin. Riskisuhteissa ja Kaplan-Meierin-menetelmässä käytettiin samaa paramet-
rien jaottelua. Parametrit jaoteltiin siten, että ryhmien välille tuli suurin mahdollinen tilastollisesti 
merkitsevä ero Kaplan-Meierin-analyysiin. Ikä oli kovarianttina riskisuhteita laskettaessa. ROC-
kuvaajaa tulkittaessa kaikkein kaukaa referenssilinjasta kulkeva käyrä vaikuttaa voimakkaimmin 
kuolleisuuteen. Jos käyrä kulkee linjan yläpuolella, on vaikutus kuolleisuuteen positiivinen eli pa-
rametrin kasvava arvo lisää kuolleisuutta. Jos käyrä kulkee linjan alapuolella, on vaikutus kuollei-
suuteen negatiivinen eli pienenevä parametrin arvo lisää kuolleisuutta. Khiin- neliö-testiä käytettiin 
vertailemaan diskreettiä dataa kahden eri ryhmän välillä. 2-suuntaista t-testiä käytettiin vertaile-
maan jatkuvaa dataa kahden eri ryhmän välillä. Yhtä suurten varienssien t-testiä käytettiin vertaile-
maan elävien ja kuolleiden iän eroa. Tutkimuksessa P < 0,05 on tilastollisesti merkittävä. Mittaustu-
lokset on ilmoitettu muodossa keskiarvo ± keskihajonta (minimi-maksimi).  
 
3.2. Datan keräys 
 
Tutkittava potilasaineisto on valikoitu ihmisistä, joille on suoritettu sydämen magneettikuvaus 
Kuopion yliopistollisessa sairaalassa (KYS) tammikuun 2003 ja joulukuun 2011 välisenä aikana. 
Tällöin tutkittiin yhteensä 1595 potilasta. Potilaiden esitiedot kerättiin lähetteessä mainituista tie-
doista. Magneettikuvausparametrit kerättiin potilaiden radiologisista lausunnoista. Tutkittujen poti-
laiden tiedot kerättiin PACS–tietokannasta.  Potilaiden kuolleisuus tarkastettiin Miranda-
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tietokannasta ajanjaksona 19.–20.6.2012. Miranda-tietokantaa voidaan käyttää potilaiden kuollei-
suuden selvittämisessä, koska jos potilas kuolee KYS:ssa, niin potilas merkitään kuolleeksi Oberon-
järjestelmään, josta tiedot päivittyvät Mirandaan. Pohjois-Savon kuntien asukkaista saadaan neljän 
viikon välein henkilötietojen muutokset väestörekisterikeskuksesta, jota kautta saadaan tieto esi-
merkiksi kotona tai terveyskeskuksista kuolleista potilaista. Kun tiedot saadaan, ne kirjataan Miran-
da-järjestelmään. Muualta kotoisin olevien potilaiden tietoja päivitetään epäsäännöllisemmin saira-
uskertomusarkiston ja väestörekisterin suorakäytön kautta.  Kerätyt tiedot koottiin Access-
tietokantaan, josta tarvittava data on valikoitu. Tutkimukseen valittiin ne potilaat, joilta oli mitattu 
LVEF, LVEDVI, LVESVI ja LVSVI (N = 791). Seuranta-aika oli tutkimuksessa keskimäärin 2,48 




















4.1. Analysoitu potilasaineisto 
 
Analysoidun potilasaineiston tunnusomaiset piirteet on esitetty taulukossa 1. Analysoidun 
potilasaineiston (N = 791) keskimääräinen ikä oli 48,9 ± 17,7 vuotta (95 % CI 47,6–50,1 vuotta). 
Potilaista 498 (63,0 %) oli miehiä. Potilaista 103 (13,0 %) oli aiemmin terveitä.  Verenpainetauti ja 
sydämen vajaatoiminta olivat potilaiden yleisimmät perussairaudet. Potilaista 77 (9,7 %) sairasti 
verenpainetautia ja 53 (5,5 %) sairasti sydämen vajaatoimintaa. Potilaiden keskimääräinen LVEF 
oli 50 ± 13 % (95 % CI 49–51 %), LVEDVI 90,5 ± 37,1 (95 % CI 87,9–93,1), LVESVI 48,6 ± 34,0 
(95 % CI 46,2–51,0) ja LVSVI 41,9 ± 11,8 (95 % CI 41,1–42,7). (Taulukko 1) 
 
Taulukko 1. Analysoidun potilasaineiston tyypilliset piirteet (N=791) 
Piirre Arvo 95 % CI 
Ikä (vuosia) 48,9 ± 17,7 47,6–50,1 
Miehiä (N (%)) 498 (63,0 %) - 
Aiemmin terve (N (%)) 103 (13,0 %) - 
Verenpainetauti (N (%)) 77 (9,7 %) - 
Sydämen vajaatoiminta (N (%)) 53 (6,7 %) - 
LVEF (%) 50 ± 13 (6–79) 49–51 
LVEDVI (ml/m
2
) 90,5 ± 37,1 (32,0–362,0) 87,9–93,1 
LVESVI (ml/m
2
) 48,6 ± 34,0 (10,0–298,0) 46,2–51,0 
LVSVI (ml/m
2
) 41,9 ± 11,8 (12,0–100,0) 41,1–42,7 
Arvoissa on ilmoitettu keskiarvo ja yksi keskihajonta ja suluissa vaihteluväli. 95 % CI osoittaa 





4.1. Parametrien normaaliarvot 
 
Parametrien normaaliarvot on esitetty taulukossa 2. Normaaleita potilaita oli 145, joista 85 (58,6 %) 
oli miehiä. Normaaleiksi määriteltiin potilaat, joilla ei ollut perussairauksia ja joiden magneettiku-
vauslöydös oli normaali. Normaali LVEF oli 55 ± 6 % (95 % CI 54–56 %), LVEDVI 76,7 ± 16,2 
ml/m
2
 (95 % CI 74,1–79,4 ml/m2), LVESVI 34,5 ± 8,9 ml/m2 (95 % CI 33,0–35,9 ml/m2) ja LVSVI 
42,3 ± 9,6ml/m
2
 (95 % CI 40,7–43,9 ml/m2). 
 
Taulukko 2. Parametrien normaaliarvot. N=145, miehiä N=85 (58,6 %) 
Parametri Normaaliarvo 95 % CI 
LVEF (%) 55 ± 6 (29–71) 54–56 
LVEDVI (ml/m
2
) 76,7 ± 16,2 (32,0–130,0) 74,1–79,4 
LVESVI (ml/m
2
) 34,5 ± 8,9 (13,0–71,0) 33,0–35,9 
LVSVI (ml/m
2
) 42,3 ± 9,6 (13,0–75,0) 40,7–43,9 
Arvoissa on ilmoitettu keskiarvo ja yksi keskihajonta ja suluissa vaihteluväli. 95 % CI osoittaa 




4.2. Parametrien väliset korrelaatiot 
 
LVEF:n, LVEDVI:n, LVESVI:n ja LVSVI:n väliset korrelaatiot on esitetty taulukossa 3. Korrelaa-
tio oli voimakasta ja negatiivista LVEF:n ja LVESVI:n välillä (r = – 0,815, P = 0,000) eli systolisen 
tilavuuden noustessa ejektiofraktio pienenee. Korrelaatio oli huomattavaa LVEDVI:n ja LVESVI:n 
(r = 0,749, P = 0,000) sekä LVEDVI:n ja LVSVI:n välillä (r = 0,683, P = 0,000). Tulosten mukaan 
diastolisen tilavuuden kasvaessa kasvaa myös systolinen tilavuus sekä iskuvolyymi. Korrelaatio oli 
kohtalaista ja negatiivista LVEF:n ja LVEDVI:n välillä (r = – 0,522, P = 0,000). Diastolisen tila-
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vuuden noustessa ejektiofraktio siis pienenee.  Korrelaatio oli tilastollisesti merkitseväää, mutta 
korrelaatiokerroin oli merkityksetön LVEF:n ja LVSVI:n välillä (r = 0,111, P = 0,002).  LVESVI:n 
ja LVSVI:n välinen korrelaatio (r = 0,027) ei ollut tilastollisesti merkitsevä (P = 0,441). 
 
Taulukko 3. Parametrien väliset Pearsonin korrelaatiot ja merkitsevyystaso. N = 791. 

















































Kaiken kaikkiaan 28 potilasta (3,5 %) potilaista kuoli seuranta-aikana. Sekä kuolleiden että elossa 
olevien (N = 768) potilaiden tunnusomaiset piirteet ja niiden vertailu on esitetty taulukossa 4. 
Eloon jääneiden potilaiden keskimääräinen ikä oli pienempi kuin kuolleiden: 48,6 ± 17,6 vs. 57,0 ± 
18,2 vuotta, P = 0,013). Eloon jääneistä 483 (63,3 %) ja kuolleista 15 (53,6 %) oli miehiä. Ero ei 
ollut tilastollisesti merkittävä (P = 0,287). Eloonjääneiden yleisin perussairaus oli verenpainetauti, 
jota sairasti 71 potilasta (9,3 %). Kuolleilla oli enemmän sepelvaltimotautia (P = 0,000), dilatoivaa 
kardiomyopatiaa (P = 0,003), verenpainetautia (P = 0,034) ja eteisvärinää (P = 0,001) (Taulukko 4). 
Sen sijaan tilastollisesti merkittävää eroa eloon jääneiden ja kuolleiden välillä ei ollut sydämen va-
jaatoiminnassa (P = 0,924), HCM:ssa (P = 0,932), suvussa todetun minkä tahansa perinnöllisen tau-
din esiintyvyydessä (P = 0,351), todetun minkä tahansa geenivirheen esiintyvyydessä (P = 0,759), 
mitraalivuodossa (P = 0,899), aorttaläppävuodon esiintyvyydessä (P = 0,423), aortan dilataatiossa 
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(P = 0,470), aortan koarkaatiossa (P = 0,638), sarkoidoosissa (P = 0,936) tai eteis- tai kammioväli-
seinäaukon esiintyvyydessä (P = 0,362). 
 
Taulukko 4. Eloon jääneiden ja kuolleiden tyypillisten piirteiden vertailu 
Piirre Eloon jääneet Kuolleet P-arvo 
N 768 28  





Miehiä (N (%)) 483 (63,3 %) 15 (53,6 %) 0,287 
Perussairaudet    
Aiemmin terve 103 (14 %) 0 (0 %) 0,037 
Sydämen vajaatoiminta 51 (7 %) 2 (7 %) 0,924 
DCM 26 (3 %) 4 (14 %) 0,003 
HCM 25 (3 %) 1 (4 %) 0,932 
Verenpainetauti 71 (9 %) 6 (21 %) 0,034 
Eteisvärinä  31 (4 %) 5 (14 %) 0,001 
Sepelvaltimotauti 39 (5 %) 9 (32 %) 0,000 
Perinnöllinen tauti suvussa (mikä tahansa) 23 (3 %) 0 (0 %) 0,351 
Geenivirhe (mikä tahansa) 20 (3 %) 1 (4 %) 0,759 
Mitraalivuoto 24 (3 %) 1 (4 %) 0,899 
Aorttaläppävuoto 31 (4 %) 2 (7 %) 0,423 
Aivoverenvuoto 12 (2 %) 1 (4 %) 0,414 
Aortan dilataatio 14(2 %) 0 (0 %) 0,470 
Aortan koarkaatio 6 (1 %) 0 (0 %) 0,638 
Sarkoidoosi 26 (3 %) 1 (4 %) 0,936 
Eteis- tai kammioväliseinäaukko 22 (3 %) 0 (0 %) 0,362 
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Eloon jääneiden ja kuolleiden parametrien keskimääräiset arvot ja arvojen vertailu on esitetty taulu-
kossa 5. Ainoastaan LVEF erosi ryhmien välillä tilastollisesti. Eloon jääneiden keskimääräinen 
LVEF oli 50 ± 13 % ja kuolleiden 44 ± 11 %. (P = 0,023)  
 















Selviytymisanalyysissä käytetty parametrien jaottelu on esitetty taulukossa 6. Jaottelua käytettiin 





Parametri Eloon jääneet 
 (N = 763) 
95 % CI Kuolleet 
 (N = 28) 
95 % CI P-arvo 
LVEF (%) 50 ± 13  
(6–79) 





) 90,2 ± 36,7  
(32,0–362,0) 





) 48,3 ± 34,0  
(10,0–289,0) 





) 42,0 ± 11,6  
(12,0–96,0) 
41,1–42,8 40,6 ± 16,9  
(21,0–100,0) 
34,1–47,2 0,685 
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Taulukko 6. Parametrien jaottelu Kaplan-Meierin-kuvaajiin ja riskisuhdeanalyysiin 
Parametri Jaottelu Eloon jääneet (N) Kuolleet (N) 
LVEF (%) ≤ 52  383 22 
 ≥ 52,01 380 6 
LVEDVI (ml/m
2
) ≤ 58,0  103 6 
 58,1–103,0  483 9 
 ≥ 103,1 177 13 
LVESVI (ml/m
2
) ≤ 28 177 7 
 28,1–57,0  423 8 
 ≥ 57,1  163 13 
LVSVI (ml/m
2
) ≤ 37,0  276 18 
 ≥ 37,1  487 10 




Riskisuhteen perusteella pieni ejektiofraktio ennustaa voimakkaimmin kuolleisuutta. Riskisuhde 
(taulukko 7) on 3,38, kun LVEF ≤ 52 % (P = 0,008) (Kuva 1). Kuvaajasta 1A nähdään, että potilaat, 
joiden LVEF ≤ 52 % oli huomattavasti huonommat selviytymismahdollisuudet kuin potilailla, joi-
den LVEF > 52 % (P = 0,005). Kuvaajan perusteella potilasryhmien väliset erot kasvavat seuranta-
ajan seuranta-ajan lisääntyessä. Histogrammista (Kuva 2A) nähdään, että kuolleisuus lisääntyy ejek-
tiofraktion pienentyessä, ja on suurimmillaan ejektiofraktion ollessa 30,1–40 %.  
Tarkasteltaessa LVESVI:stä piirrettyä histogrammia (kuva 2B) huomataan, että kuolleisuus on suu-
rinta LVESVI:n arvon ollessa suuri ja se on suurimmillaan kun LVESVI on ≥ 57,1 ml/m2, jolloin 
kuolinriski on 3,04-kertainen (P = 0,004). Kuolleisuus vaikutti kasvavan jonkin verran myös, jos 
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LVESVI oli pieni. LVESVI:n ollessa ≤ 28,0 ml/m2 selviytymismahdollisuudet ovat hieman huo-
nommat kuin LVESVI:n ollessa 28,1–57,0 ml/m2, mutta tämä ero ei ollut tilastollisesti merkittävä. 
Tarkasteltaessa LVEDVI:stä piirrettyä histogrammia (kuva 2C) huomataan, että potilaita on kuollut 
eniten suurilla ja pienillä LVEDVI:n arvoilla. Suurinta kuolleisuus on ollut LVEDVI:n ollessa 
100,1–120 ml/m2 ja < 60ml/m2.  Riskisuhteen perusteella LVEDVI ≥ 103,1 ml/m2 kasvattaa kuolin-
riskin 2,80–kertaiseksi (P = 0,007). Suuri LVEDVI on riskisuhdetaulukon perusteella neljänneksi 
voimakkain kuolleisuuden ennustaja. Tarkasteltaessa LVEDVI:n suuruuden vaikutusta kuolleisuu-
teen Kaplan-Meierin-kuvaajalla (kuva 1 C), huomataan, että selviytymismahdollisuudet ovat pie-
nimmät LVEDVI:n ollessa ≥ 103,1 ml/m2 (P = 0,004). LVEDVI:n ollessa 58,0–103 ml/m2 selviy-
tymismahdollisuudet ovat kuvaajan mukaan hyvät. Selviytymismahdollisuudet ovat huonot myös 
LVEDVI:n ollessa ≤ 58ml/m2. Pienen LVEDVI:n aiheuttama riskisuhde oli 1,63, mutta se ei ollut 
tilastollisesti merkittävä (P = 0,289).  
LVSVI on kolmanneksi voimakkain kuolleisuuden ennustaja riskisuhteen perusteella. Riskisuhde 
on 2,97 LVSVI:n ollessa ≤ 37,0 ml/m2 (P = 0,007). Kaplan-Meierin-kuvaajan (kuva 1D) mukaan 
selviytymismahdollisuudet ovat huonommat LVSVI:n ollessa ≤ 37,0 ml/m2 verrattuna siihen, jos 
LVSVI > 37 ml/m
2
 (P = 0,005). Kahden vuoden jälkeen potilasryhmien väliset erot lähtevät kuiten-
kin pienenemään. Histogrammin (Kuva 2D) mukaan kuolleisuus lisääntyy LVSVI:n pienentyessä, 
ja on suurimmillaan LVSVI:n ollessa ≤ 30 ml/m2.   
Kaikki kuolleisuutta ennustavat vasemman kammion kokoa kuvaavat MRI-parametrit 











Taulukko 7. Riskisuhteet parametrien eri arvoilla. 
Parametrin arvo HR 95 % CI P-arvo 
LVEF ≤ 52 % 3,38 1,37–8,36 0,008 
LVESVI ≥ 57,1 ml/m2 3,04 1,44–6,41 0,004 
LVSVI ≤ 37,0 ml/m2 2,97 1,34–6,32 0,007 
LVEDVI ≥ 103,1 ml/m2 2,80 1,33–5,90 0,007 
LVEDVI ≤ 58,0 ml/m2 1,63 0,66–4,05 0,289 
LVESVI ≤ 28ml/m2 1,14 0,49–2,69 0,760 






Kuva 1. Kaplan-Meierin-kuvaajat. Kuvassa A parametrin LVEF kuvaaja. Kuolleisuus suurinta 
LVEF:n ollessa ≤ 52,00 %. Kuvassa B parametrin LVESVI kuvaaja. Kuolleisuus suurinta LVES-
VI:n ollessa ≥ 57,1 ml/m2 ja toiseksi suurinta LVESVI:n ollessa ≤ 28ml/m2. Kuvassa C LVEDVI:n 
kuvaaja. Kuolleisuus suurinta LVEDVI:n ollessa ≥ 103,1 ml/m2 ja toiseksi suurinta LVEDVI:n ol-











Kuva 2. Kuolleisuushistogrammit. Kunkin histogrammin tolpissa esitettynä kuolleiden ja eloon-
jäneiden prosenttiosuudet ja lukumäärät. 
 
 
Lisäksi  parametrien LVEDVI ja LVESVI kohdalla verrattiin potilaita, joiden parametrien arvot 
olivat normaalia pienemmät, potilaisiin, joiden parametrien arvot olivat normaalit. Ryhmistä verrat-
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tiin elävien ja kuolleiden välisiä eroja (Taulukko 8). Vertailu tehtiin kyseisten parametrien kohdalla 
selvittämään poikkeuksellisten pienten parametrien arvojen vaikutusta kuolleisuuteen. 
 
Taulukko 8. Parametrien jaottelu -2SD-tasoisten potilaiden vertaamiseen normaaliarvoisiin 
Parametri Normaali 2SD-taso 
LVEDVI (ml/m
2
) ≥ 60,5 ≤ 44,3 
LVESVI (ml/m
2
) ≥ 25,6  ≤ 16,7 
   
 
 
Potilasryhmien väliset erot on esitettynä taulukossa 9. 
 
Taulukko 9. Normaaliarvoisten potilaiden vertaaminen -2SD-tasoisiin 












LVEDVI 648 (96,7 %) 9 (1,8 %) 22 (91,7 %) 2 (8,3 %) 0,183 
LVESVI 630 (95,5 %) 23 (3,5 %) 24 (96,0 %) 1 (4,0 %) 0,899 
      
 
 















Kuva 3. ROC-kuvaaja. Mitä kauempaa käyrä kulkee referenssilinjasta, sitä suurempi on paramet-
rin vaikutus kuolleisuuteen. Kuvaajan perusteella matala LVEF (P = 0,001) ja matala LVSVI (P = 
0,099) lisäävät kuolleisuutta. Korkea LVESVI (P = 0,064) ja LVEDVI (P = 0,423) lisäävät kuollei-
suutta. Parametrien vaikutus kuolleisuuteen suuruusjärjestyksessä LVEF, LVSVI, LVESVI ja 
LVEDVI. 
 
ROC-kuvaajan perusteella matala LVEF vaikuttaa eniten kuolleisuuteen: mitä matalampi on LVEF, 
sitä suurempi on kuolleisuus (P = 0,001). Toiseksi eniten kuolleisuuteen vaikuttaa LVSVI (P = 
0,099). LVSVI:n vaikutus kuolleisuuteen on negatiivista eli mitä pienempi LVSVI, sitä suurempi 
kuolleisuus. Kolmanneksi eniten kuolleisuuteen vaikuttaa LVESVI (P = 0,064). LVESVI:n vaikutus 
on positiivista, eli mitä suurempi on LVESVI, sitä suurempi on kuolleisuus. Vähiten kuolleisuuteen 
vaikuttaa LVEDVI (P = 0,423), jonka vaikutus on myös positiivista. ROC-analyysissä saatiin tilas-







Saatujen tuloksien mukaan magneettikuvauksella mitattuna matala ejektiofraktio (≤ 52 %) heiken-
tää selvästi potilaan ennustetta. Histogrammin perusteella kuolleisuus oli suurinta ryhmässä, jossa 
ejektiofraktio oli 30,1–40 %. LVEF ≤ 52 % suurensi kuolinriskin 3,38-kertaiseksi. Tutkimuksen 
mukaan normaali ejektiofraktion suuruus oli 55 ± 6 %. Eloon jääneiden potilaiden LVEF oli 50 ± 
13 % ja kuolleiden potilaiden keskimääräinen LVEF 44 ± 11 %, eli kuolleiden potilaiden LVEF oli 
6 prosenttiyksikköä matalampi kuin eloon jääneiden potilaiden. Ero ryhmien välillä on merkitsevä.  
Normaalia pienemmällä LVEF:lla kuolleisuus oli suurempaa kuin normaalilla LVEF:lla. Moni-
muuttuja-analyysin perusteella LVEF:n suuruudella oli suurin ennustearvo kuolleisuuteen. Saadut 
tulokset korreloivat hyvin aikaisempien samasta aiheesta tehtyjen tutkimuksien kanssa; Klemin ym. 
(2011) mukaan LVEF < 45 % lisää kuolleisuutta huomattavasti. Samanlaisia tutkimustuloksia on 
saatu myös määrittämällä ejektiofraktio echokuvauksella. (Curtis ym. 2003) 
Kuolleisuus lisääntyi myös LVESVI:n ollessa ≥ 57,1 ml/m2. Tällöin kuolinriski oli 3,04-kertainen. 
Riskisuhteen perusteella suuri LVESVI on siis tutkimuksen mukaan toiseksi voimakkain kuollei-
suuden ennustaja. Tutkimuksen perusteella suurta LVESVI:n arvoa voidaan pitää parempana kuol-
leisuuden ennustajana kuin suurta LVEDVI:n arvoa, joka vastaa aiemmin havaittuja tuloksia (Sharir 
ym. 1999). Donato ym. (2009) tekemän tutkimuksen mukaan kuolinriski kasvaa huomattavasti 
LVESVI:n ollessa ≥ 60ml/m2, mikä on siis hyvin samankaltainen tulos kuin tässä tutkimuksessa. 
Donato ym. tutkimuksessa tilavuuden mittaus on suoritettu echokuvauksella. Sharirin ym. (1999) 
tekemän SPECT-isotooppitutkimuksen mukaan kuolinriski on suurin poikkeuksellisen suurilla va-
semman kammion tilavuuksilla eli kun LVEDV > 120 ml ja LVESV > 70 ml.  
Tutkimustulosten perusteella poikkeuksellisen suuret vasemman kammion tilavuuksien arvot lisää-
vät kuolinriskiä. Kuolleisuus lisääntyi huomattavasti LVEDVI:n ollessa ≥ 103,1 ml/m2. Tällöin 
kuolinriski kasvoi 2,80-kertaiseksi. Kuolleisuus oli suurinta LVEDVI:n ollessa ≥ 100 ml/m2, jolloin 
vasen kammio oli suurentunut noin 30 % normaalista. Normaali LVEDVI oli noin 77 ml/m
2
. ROC-
analyysi ei antanut LVEDVI:lle hyvää ennustearvoa kuolleisuuteen, mutta tämä johtuu siitä, että 
kyseinen menetelmä ei huomio sitä, että myös pienet LVEDVI:n arvot lisäävät kuolleisuutta. 
Tutkimisen mukaan kuolleisuus lisääntyi myös poikkeuksellisen pienellä LVEDVI:n arvolla, eli 
LVEDVI:n ollessa ≤ 58ml/m2. Tällöin kuolinriski oli 1,63-kertainen (P = 0,289). Myös pieni 
LVESVI, ≤ 28,0 ml/m2 heikensi tutkimuksen mukaan hieman selviytymismahdollisuuksia, mutta 
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ero normaalin volyymin arvon ja pienen volyymin arvon välillä ei kuitenkaan ollut yhtä selkeä kuin 
erot tarkasteltaessa LVEDVI:tä. Kuolinriski pienellä LVESVI:n arvolla oli vain 1,14-kertainen 
(P=0,760) eli pientä LVESVI:n arvoa ei voida tutkimuksen perusteella pitää hyvänä kuolleisuuden 
ennustajana. Wolferenin ym. (2007) tekemän tutkimuksen mukaan kuolinriski kasvaa LVEDVI:n 
ollessa ≤ 40ml/m2. Wolferen ym. tutkimus on suoritettu magneettikuvauksella. Sekä tässä tutkimuk-
sessa että Wolferenin tutkimuksessa saatujen tulosten mukaan siis pieni LVEDVI:n lisää kuolinris-
kiä, mutta saatu raja-arvo on tässä tutkimuksessa huomattavasti korkeampi kuin Wolferenin tutki-
muksessa. 
Selviytymisanalyysin perusteella myös pieni LVSVI, ≤ 37,0 ml/m2 näyttäisi heikentävän ennustetta 
verrattuna potilasryhmään, jossa LVSVI oli > 37 ml/m
2
. Erot potilasryhmien välillä eivät kuiten-
kaan ole yhtä selkeät Kaplan-Meierin-kuvaajassa kuin tarkasteltaessa ejektiofraktiota ja volyymejä. 
Kuolinriski on kuitenkin 2,97-kertainen LVESVI:n ollessa ≤ 37,0 ml/m2. Kuolinriskin perusteella 
pieni LVESVI:n arvo on tutkimuksen mukaan siis kolmanneksi voimakkain kuolleisuuden ennusta-
ja. ROC-analyysin perusteella LVSVI:lla on toiseksi suurin ennustearvo kuolleisuuteen. Amanon 
ym. (1984) tekemän echo-tutkimuksen mukaan kuolinriski nousi LVSVI:n ollessa > 60ml/m
2
 eli 
tulokset olivat päinvastaisia kuin tämän tutkimuksen. Tutkimustulosten mukaan normaali LVSVI 
oli 42,3 ± 9,6 ml/m
2
. Eloon jääneiden keskimääräinen LVSVI oli 42,0 ± 11,6ml/m
2
 ja kuolleiden 
keskimääräinen LVSVI 40,6 ± 16,9ml/m
2
, eli vain 1,4ml/m
2
 (3,2 %) matalampi kuin eloon jääneil-
lä. Erot potilasryhmien välillä eivät siis ole kovin selkeät, eivätkä tilastollisesti merkitsevät 
(P=0,685). LVSVI:n korrelaatiot ovat hyvin vähäisiä muiden parametrien välillä, paitsi parametrin 
LVEDVI välillä, jonka kanssa korrelaatio on huomattavaa, r = 0,683. Mahdollisesti fibroosin poh-
jalta syntynyt vasemman kammion jäykkyys ja remodellaation estyminen voi estää joillain potilailla 
vasemman kammion dilatoitumista, joka johtaa iskuvolyymin laskuun ja lisääntyneeseen kuollei-
suuteen. Koska LVSVI kuitenkin kaiken kaikkiaan korreloi huonosti muiden parametrien kanssa, 
on se syytä mitata kaikilta potilailta megneettikuvauksen yhteydessä, koska sen suuruutta ei voida 
arvioida muiden arvojen perusteella. 
Tutkimustulosten luotettavuuteen saattaa vaikuttaa kuolleiden vähäinen määrä. Vain 28 potilasta eli 
3,5 % potilaista kuoli seuranta-aikana. Saatu tieto kuolleista on luotettava Pohjois-Savon alueilta ja 
koska MRI-tutkimuksista arviolta 95 % on tehty pohjoissavolaisille, on tieto kuolleista kaiken kaik-
kiaan luotettava. Tutkimuksessa ei ole myöskään selvitetty potilaiden kuolinsyitä, jotka voivat siis 
olla mistä tahansa johtuvia. Toisaalta jo näin pienellä potilasaineistolla voitiin havaita huomattavia 
riippuvuuksia kuolleisuuden ja vasemman kammion parametrien välillä, mikä painottaa näiden pa-
28 
 
rametrien luotettavan mittaamisen merkitystä sydänsairauksien hoidossa ja ennusteen arvioinnissa.  
Jatkotutkimuksissa havaitut muutokset tulisi kyetä varmistamaan laajemmassa esimerkiksi koko 
Suomea koskevassa monikeskustutkimuksessa. Erityisesti tulisi selvittää, pienen diastolisen tila-
vuuden ja ejektiofraktion yhteisvaikutusta kuolleisuuteen ja mikä on fibroosin rooli pieneen vasem-
paan kammioon ja alhaiseen iskutilavuuteen liittyvässä lisääntyneessä kuolleisuudessa ja voidaanko 





















6. YHTEENVETO            
                 
Tutkimuksen perusteella matala LVEF ja korkeat vasemman kammion volyymit ovat selkeitä kuol-
leisuuden ennustajia. Uutena havaintona myös matala LVEDVI heikensi potilaiden ennustetta. 
LVSVI korreloi huonosti vasemman kammion tilavuuksien kanssa ja sillä oli tilastollisesti merkit-
tävä ennusteellinen arvo, mikä viittaa siihen, että sen arvon ilmoittamisella on merkitystä potilaiden 
magneettikuvauslausunnoissa. Matalaan vasemman kammion tilavuuteen ja alentuneeseen iskutila-
vuuteen pitäisi kiinnittää aiempaa enemmän kliinistä huomiota vaikkakin vasemman kammion ejek-
tiofraktion lasku ja dilataatio ovat myös magneettikuvauksen perusteella merkittävimmät kuollei-
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